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Системные васкулиты — гетерогенная группа заболева-
ний, основным морфологическим признаком которых яв-
ляется воспаление сосудистой стенки, а спектр клиниче-
ских проявлений зависит от типа, размера, локализации по-
раженных сосудов и тяжести органной патологии. Они от-
носятся к числу наиболее тяжелых форм хронической пато-
логии человека [1]. В группе гиподермальных ангиитов, ха-
рактеризующихся воспалительными поражениями сосудов
подкожной жировой клетчатки, основное место занимают
различные варианты узловатой эритемы (УЭ), которые про-
являются плотными болезненными узлами, локализующи-
мися в основном на голенях и бедрах [1—4]. 
УЭ встречается в любом возрасте, частота ее варьирует
от 5 до 45%, но в основном заболевание отмечается в фер-
тильном периоде, что может быть связано с высокой часто-
той саркоидоза в этом возрасте [2, 4—7]. По данным эпиде-
миологических исследований, частота УЭ в разных регио-
нах мира значительно отличается и зависит от распростра-
ненности того или иного заболевания, являющегося этио-
логическим фактором УЭ в данной местности. Большинст-
во случаев УЭ регистрируется в первой половине года, что,
вероятно, связано с высокой частотой А-стрептококковой,
вирусной и других инфекций в этот период [2, 4—6]. 
Этиология и патогенез УЭ, несмотря на многочислен-
ные исследования, изучены недостаточно [1—7]. Возникно-
вение УЭ может быть связано с различными заболевания-
ми, поэтому необходимо установить ее причину. Анализ ли-
тературы свидетельствует о многочисленности и разнообра-
зии факторов, приводящих к развитию УЭ: инфекции, ре-
акция на лекарственные средства, злокачественные опухо-
ли, аутоиммунные заболевания и др. (табл. 1) [2, 4—7].
В начале ХХ века R. Gougerot выделил УЭ в самостоя-
тельную группу гиподермитов, объединив несколько форм
(индуративные, склеродермоформные, в виде элефантиа-
стического склероза с резким фиброзом) на основании кли-
нических проявлений [2].
В 20—30-е годы прошлого столетия ряд авторов расцени-
вали УЭ как воспалительные изменения сосудов, другие —
как воспалительные изменения аллергического характера
[8—10]. К концу ХХ века УЭ стали относить к группе пан-
никулитов [5—7, 11, 12].
Поддерживая традиции российских дерматологов и те-
рапевтов, мы считаем целесообразным сохранить термин
«узловатая эритема» для обозначения глубоких ангиитов, в
том числе подострых и хронических неизъязвляющихся ва-
риантов [1—4]. 
Согласно современной классификации выделяют: по
этиологическому фактору идиопатическую и вторичную
УЭ, а по степени выраженности, течению и давности воспа-
лительного процесса острую, мигрирующую и хроническую
[1, 2, 4, 13]. Однако данная классификация, по нашему мне-
нию, не отражает всех особенностей течения заболевания. 
Гистологическое исследование кожного биоптата выяв-
ляет островоспалительную реакцию в нижних слоях дермы и
подкожной жировой клетчатке. В острой фазе заболевания,
помимо инфильтративного васкулита мелких сосудов дермы
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и подкожной жировой клетчатки, в междольковых перегород-
ках выявляются рассеянные скопления лимфоцитарных и ги-
стиоцитарных клеток с примесью нейтрофилов и эозинофи-
лов. Абсцессы или некрозы в жировой ткани, как правило, от-
сутствуют [1—3, 13]. В начале заболевания сочетание воспа-
лительного процесса с вазодилатацией обусловливает эрите-
матозную окраску кожи, изменения в подкожной жировой
клетчатке являются причиной образования узлов, определя-
емых при пальпации [2]. В поздней стадии инфильтрат состо-
ит преимущественно из гистиоцитов, плазматических клеток,
лимфоцитов. Местами обнаруживаются эпителиоидные и ги-
гантские клетки. Стенки сосудов резко инфильтрированы, с
выраженными симптомами пролиферации эндотелия [2, 3].
Морфологическая картина УЭ также изучена недоста-
точно [2,5—7,12]. В настоящее время спорной остается
оценка характера воспалительных изменений сосудистой
стенки и/или подкожной жировой ткани, определяющих
клинику [1—14]. 
Приводим наше наблюдение УЭ с дальнейшим обсуж-
дением этой проблемы.
Больная Р., 58 лет, госпитализирована в НИИ ревматоло-
гии 11.02.09 для уточнения диагноза. Считает себя больной с
05.01.09, когда после перенесенной ангины стала отмечать пе-
риодические подъемы температуры тела до 37,2°С, миалгии
нижних конечностей. В конце января впервые появились боль в
голеностопных суставах и 4 ярко-красных болезненных высту-
пающих над поверхностью кожи уплотнения величиной от 2 до
5 см, локализующихся на переднелатеральной поверхности го-
леней. Консультирована терапевтом, хирургом заподозрена
УЭ. При обследовании выявлено: Нв 120 г/л, л. 10,0 ⋅10 9/л, мон.
10%; СОЭ 35 мм/ч. Анализ мочи и биохимические показатели
без изменений. Рекомендована локальная терапия мазью Виш-
невского и индовазином, что привело к уменьшению боли в мыш-
цах и суставах. Однако продолжали появляться новые болез-
ненные узлы на голенях и в области коленных суставов, плот-
ный отек нижней трети голеней. Учитывая прогрессирование
заболевания, недостаточную эффективность проводимой те-
рапии, больную направили на консультацию в НИИ ревматоло-
гии РАМН с целью исключения аутоиммунного заболевания. 
При поступлении — жалобы на множественные болезнен-
ные узлы разной окраски от красно-бурых до синюшных, субфе-
брильную температуру, артралгии голеностопных суставов,
плотный отек голеней, периодическое повышение АД до 170/90
мм рт. ст. При осмотре: состояние удовлетворительное; види-
мые слизистые оболочки обычного цвета; периферические лим-
фатические узлы не увеличены. На голенях — множественные
ярко-красные узлы величиной от 2 до 6 см, некоторые имеют
сливной характер. Боль при пальпации узла (определяемая при
надавливании на центр узла до побеления ногтевой фаланги) Р
65 мм по ВАШ. Плотный отек голеней (рис. 1, а, б). Боль при
пальпации голеностопных суставов (ВАШ 57 мм). Мышечная
система без патологии. Дыхание везикулярное, хрипов нет. То-
ны сердца звучные, ритм сердечных сокращений правильный, АД
170/95 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный. Печень — у
края реберной дуги, селезенка не увеличена. Симптом «покола-
чивания» по поясничной области отрицателен. Данные лабора-
торного обследования: Нв 139 г/л, тр. 331 ⋅10 9 /л, л. 5,7 ⋅10 9 /л,
лимф. 15%; СОЭ 30 мм/ч, общий белок 75,2 г/л, печеночные фер-
менты — в пределах нормы (АЛТ 20,8 ммоль/л, АСТ 14,8
ммоль/л; ЩФ 82,5 Ед/л, γ-ГТП 48,1 Ед/л), анти- н-ДНК 15 ед.,
АНФ, криоглобулины и РФ отрицательные, ЦИК 68 ед. опт. пл.,
иммуноглобулины: IgG 17,6 мг/мл, IgA 2,7 мг/мл, IgM 0,52 мг/мл;
СРБ 0,2 мг%, АСЛ-О 200 Ед/мл. Маркеры гепатитов (HBS Ag,
анти-HCV), ВИЧ не обнаружены, РВ отрицательная. Общий
анализ мочи без патологии. По данным ЭКГ: синусовый ритм, 56
ударов в минуту, изменения миокарда левого желудочка, нор-
мальная ЭОС. Рентгенологическое исследование органов грудной
клетки: уплотнение костальной, малой междолевой плевры на
отдельных участках; легочные поля без свежих очаговых и ин-
фильтративных изменений; легочный рисунок обогащен по сосу-
дистому типу, местами деформирован по ячеистому типу в
средних и нижних легочных полях; корни легких малоструктур-
ны, тяжисты, уплотнены; диафрагма расположена обычно;
контуры куполов местами нечеткие, синусы дифференцируют-
ся; сердце расширено за счет правых, левых отделов, талия
сглажена, подчеркнута; аорта развернута, уплотнена, расши-
рена, удлинена. При компьютерной томографии органов грудной
клетки, проведенной в режиме до и после внутривенного болюс-
ного введения 75 мл омнипака 300, подтвердждено отсутствие
очаговых и инфильтративных образований в легких и увеличения
лимфатических узлов. Исследования методом иммунофермент-
ного анализа не выявили наличия антител (АТ) к Yersinia,
Chlamydia 3 классов (trachomatis, pneumoniaе, psittaci),
Mycoplasma 2 классов (trachomatis, pneumoniaе), вирусу просто-
го герпеса (ВПГ) II типа. Выявлены в высоких титрах АТ IgG к
ВПГ 6-го типа (1:72 900) и в низких титрах АТ IgG к цитоме-
галовирусу (ЦМВ),ВПГ 1-го типа (1:16 200) и вирусу Эпштей-
на—Барр (ВЭБ; 1:40), что свидетельствует о вирусоноси-
тельстве, на фоне сниженной продукции α-интерферона
(128 МЕ/мл) и γ-интерферона (64 МЕ/мл).
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Таблица 1. Э т и о л о г и ч е с к и е  ф а к т о р ы  У Э
Инфекционные                                                            Соматические                                                               Прочие
1. Бактериальные инфекции: 
В-гемолитический стрептококк группы А,
туберкулез, иерсиниоз, сальмонеллез,
сифилис, гонорея, болезнь кошачьей
царапины, хламидиоз
2. Вирусные инфекции:
ЦМВ, ВПГ 1, 2, 6, ВЭБ, вирус гепатита
В и С, ВИЧ-инфекция, корь
3. Грибковая инфекция:
кокцидиоидомикоз, гистоплазмоз и дру-
гие микозы
4. Протозойная инфекция: амебиаз, ас-
каридоз, трихомоноз и др.
1. Саркоидоз 
2. Ревматические заболевания: 
синдром Бехчета, синдром Стилла
взрослых, ревматоидный артрит, анки-
лозирующий спондилоартрит, болезнь
Крона, неспецифический язвенный ко-
лит, системная красная волчанка, анти-
фосфолипидный синдром, серонегатив-
ный спондилоартрит, болезнь Шегрена
3. Васкулиты: 
артериат Такаясу, гранулематоз Вегенера
1. Прием лекарственных препаратов:
сульфаниламиды, бромиды, кломифен,
кодеин, котримоксазол, Д-пеницилла-
мин, дапсон, диклофенак, диклоксацил-
лин, эстрогены, ибупрофен, индомета-
цин, интерлейкин 2, йодиды и т.д.
2. Беременность 
3. Ожог медузы
4. Ингаляция дыма у пожарных
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Из центральной области эритематозного узла правой го-
лени проведена биопсия кожно-мышечного лоскута, при гис-
тологическом исследовании выявлены: множественные проду-
ктивно-деструктивные васкулиты в дерме (рис. 2, а); очаги
липонекроза с лимфоцитарным инфильтратом (рис. 2, б) и ги-
гантскими многоядерными клетками типа инородных тел и
липофагов на границе дермы и подкожной жировой клетчат-
ки; эозинофилы в местах поражения (рис. 2, б, в).
Полученные данные позволили исключить системную крас-
ную волчанку, ревматоидный артрит и диагностировать идио-
патическую УЭ подострого течения, активность II, зрелой
стадии с поражением суставов (артралгии). Учитывая тече-
ние и активность заболевания, была проведена интенсивная те-
рапия дексаметазоном в суммарной дозе 48 мг с последующим
приемом метипреда 4 мг/сут per os и сосудистых препаратов
(аскорутин 300 мг/сут, локально — троксевазиновая мазь). По
рекомендации вирусолога, начато лечение виростатиками (вал-
трекс 150 мг/сут в течение 7 дней) и иммунокорректорами
(свечи виферон 3 млн МЕ через день в течение 20 дней). На мо-
мент выписки состояние пациентки значительно улучшилось:
температура тела нормализовалась, существенно уменьшились
воспалительные кожные узлы, купированы артралгии голено-
стопных суставов. Сохранялись единичные малоболезненные
(10 мм по ВАШ боли) подкожные узелки на переднелатеральной
поверхности голеней. Другие органы и системы — без особенно-
стей. Отмечена положительная динамика лабораторных пока-
зателей (Нв 120 г/л, л. 7,2 ⋅10 9/л, лимф. 24%; СОЭ 12 мм/ч) и
антительного ответа на ВПГ 6 — IgG (1:32 000). Общий анализ
мочи, биохимические и иммунологические показатели — без па-
тологии. Амбулаторно рекомендовано продолжить прием ме-
Рис. 1. УЭ у больной Р., 58 лет (а, б)
а                                                                                           б
Рис. 2. УЭ. а — множественные васкулиты всех слоев дермы; б — липонекроз и лимфогистиоцитарная инфильтрация дермы и
подкожной жировой клетчатки; в — гигантские многоядерные клетки и эозинофилы. Окраска гематоксилином и эозином. 
Ув. 50 (а, б), 400 (в)
а                                                                           б                                                                           в
типреда в дозе 4 мг/сут в течение 3 мес, сосудистых препара-
тов, виростатиков и иммунокорректоров. Больная выписана
под наблюдение ревматолога по месту жительства с повтор-
ной консультаций в НИИ ревматологии через 3 мес.
В представленном случае продемонстрировано вовле-
чение в патологический процесс при УЭ как подкожной
жировой клетчатки, так и сосудов, что подтверждено кли-
нической симптоматикой (см. рис. 1, а, б) и данными гисто-
логического исследования (рис. 3).
Обсуждение. Основные патологические изменения в ко-
же и в подкожной жировой клетчатке при УЭ были описаны
еще W. Pick [15]. По данным Н. Montgomery и соавт., УЭ
представляет собой первичное воспалительное поражение
кровеносных сосудов подкожной клетчатки, приводящее к
различной степени их облитерации. Клеточный инфильтрат
имеет лимфогистиоцитарный состав. Последовательно раз-
вивающийся фиброз приводит к атрофии жировой ткани
[16]. S. Irgang [17] установил, что явления некроза и казеозно-
го распада жировой ткани не наблюдаются, но при этом чаще
отмечается одновременное изменение вен и реже артерий.
Ряд исследователей [2, 16—18] придерживается мнения, что
гистологическая картина УЭ зависит от этиологического фа-
ктора и течения заболевания. Так, при туберкулезе в морфо-
логической картине УЭ выявляются скопления эпителиоид-
ных и гигантских клеток, и она «ничем не отличается от тако-
вой при туберкулезной эритеме Базена» [16, 18], тогда как
при аллергическом генезе УЭ отмечаются тромбоз, фибрино-
идный некроз сосудистой стенки, казеозный некроз жировой
ткани. Отмечена идентичная гистологическая картина как
при мигрирующей, так и при обычной форме УЭ [2]. 
Морфологическая картина УЭ имеет особенности в за-
висимости от стадии заболевания. Сочетание воспалитель-
ного процесса с вазодилатацией обусловливает эритематоз-
ную окраску кожи в начале заболевания с последующим во-
влечением подкожной жировой клетчатки и образованием
узлов, определяемых при пальпации. В поздней стадии ин-
фильтрат состоит преимущественно из гистиоцитов, плаз-
матических клеток, лимфоцитов. Местами обнаруживаются
эпителиоидные и гигантские клетки. Стенки сосудов резко
инфильтрированы, с выраженными симптомами пролифе-
рации эндотелия [1—3, 5—7, 11, 12].
Одной из особенностей УЭ является наличие так назы-
ваемых радиальных гранулем Мишера, которые состоят из
мелких четких узловых скоплений гистиоцитов вокруг цент-
ральной области, имеющей вид звезды или банана [19,20].
Природа центральной области остается неизвестной. При
иммуногистохимических и ультраструктурных исследовани-
ях радиальных гранулем Мишера не выявлено эндотелиаль-
ных или других клеток в этой области [21]. Другой патомор-
фологической особенностью УЭ считают отсутствие васку-
лита, хотя в редких случаях некротизирующий васкулит мел-
ких сосудов с фибриноидным некрозом сосудистой стенки
обнаруживается в междольковой перегородке [22]. Со вре-
менем, несмотря на обширный фиброз, обратное развитие
процесса идет без атрофии или рубцевания септы [5].
Зарубежные исследователи [23] считают УЭ панникули-
том и в настоящее время выделяют 4 морфологических вари-
анта: септальный без васкулита; септальный с васкулитом; ло-
булярный без васкулита и лобулярный с васкулитом. Однако
отечественные ученые в соответствии с характером течения,
степенью выраженности воспалительных явлений и давно-
стью выделяют острую, подострую и хроническую формы УЭ.
Эти разновидности УЭ отличаются не только клинически
(табл. 2), но и патогистологически. Так, при остром течении
УЭ морфологические изменения локализуются главным об-
разом в подкожной жировой клетчатке, а в дерме обнаружи-
вается лишь неспецифическая периваскулярная инфильтра-
ция с рассеянными скоплениями лимфоидных и гистиоци-
тарных клеток. При подостром течении, наряду с признаками
инфильтративно-продуктивного васкулита мелких гиподер-
мальных сосудов, выявляется распространенный воспали-
тельный инфильтрат в междольковых перегородках. Хрони-
ческая УЭ — одна из самых частых форм кожного ангиита —
проявляется гиподермальным васкулитом средних и мелких
сосудов с утолщением стенок и пролиферацией эндотелия ка-
пилляров междольковых перегородок. В клеточном инфильт-
рате, помимо лимфоидных и гистиоцитарных элементов, не-
редко обнаруживаются гигантские клетки [2—4, 13].
Ультраструктурные особенности поражения кожи при
УЭ проявляются набуханием эндотелиальных клеток с уве-
личением микропиноцитозных пузырьков. На свободной
поверхности эндотелиальных клеток определяется значи-
тельное количество цитоплазматических выростов [3]. По-
добные изменения, вероятно, могут быть обусловлены ин-
фекционными факторами, которые играют непосредствен-
ную роль в развитии УЭ [2, 3, 5—7, 12, 24] . 
Среди наиболее распространенных патогенов, индуци-
рующих интраваскулярный воспалительный процесс с акти-
вацией синтеза ряда прокоагуляционных и вазоактивных ве-
ществ, особое место занимает Chlamydоphila pneumoniae, об-
ладающая особым тропизмом к сосудистому эндотелию пос-
ле попадания в кровоток. Она может длительно персистиро-
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Таблица 2. К л и н и ч е с к и е  о с о б е н н о с т и  У Э  в  з а в и с и м о с т и  о т  х а р а к т е р а  т е ч е н и я  п р о ц е с с а
Острое течение                                                            Подострое течение                                                      Хроническое течение
Начинается остро с появления на голе-
нях ярко-красных болезненных сливно-
го характера узлов на фоне отека голе-
ней и стоп. Сопутствующие проявления:
повышение температуры тела до 38—
39°С, слабость, головная боль, артрал-
гии. Заболеванию предшествуют вирус-
ные инфекции и ангина. Узлы бесследно
исчезают через 3—4 нед без изъязвле-
ний. Рецидивы редки.
Те же клинические проявления, что и
при остром течении, но с менее выра-
женным асимметричным воспалитель-
ным компонентом. Помимо основного
узла, могут быть единичные мелкие
узелки, в том числе и на противопо-
ложной голени. Заболевание может
длиться до нескольких месяцев.
Упорное рецидивирующее течение,
обычно у женщин среднего и пожилого
возраста, нередко на фоне сосудистых,
аллергических,воспалительных, инфек-
ционных или опухолевых заболеваний.
Обострение возникает чаще весной или
осенью. Узлы локализуются на передне-
боковой поверхности голеней, величи-
ной с грецкий орех, умеренно болезнен-
ны, отмечается отечность голеней/стоп.
Рецидивы длятся месяцами, одни узлы
могут рассасываться, другие появляться.
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вать и размножаться в гладкомышечных и эндотелиальных
клетках сосудов, моноцитах-макрофагах и измененных тка-
нях. Рассматривается также роль Helicobacter pylori и некото-
рых представителей семейства герпесвирусов — ВПГ 1 и 6,
ВЭБ и ЦМВ, которые путем геномных изменений могут вы-
звать клональную экспансию популяций интимальных глад-
комышечных клеток [24—26]. Известно, что различные груп-
пы вирусов могут годами существовать в клетках тканей и ор-
ганов (в том числе в эндотелии сосудов, миокарде, эндокар-
де), вызывая полиорганную патологию [27—29].
При хроническом инфекционном процессе на фоне
иммунной трансформации происходит повреждение клеток
сосудистого эндотелия с образованием иммунных комплек-
сов или цитокинов [25—30]. 
В современной литературе по-прежнему ведется дискус-
сия о морфологическом субстрате УЭ. Как уже указывалось
[2—4, 13], отечественные авторы относят УЭ к гиподермаль-
ным ангиитам. Ряд зарубежных исследователей рассматри-
вают УЭ как одну из форм панникулита [5—7,11,14,15]. Не-
редко за УЭ ошибочно принимают мягкие красного цвета
подкожные узелки, появляющиеся на голенях и сопровож-
дающиеся лихорадкой, артралгиями и абдоминалгиями.
Данная патология кожи, развивающаяся при поражении
поджелудочной железы (острый панкреатит, ацинарная аде-
нокарцинома и другие опухоли), получила название узлова-
того расплавляющего панникулита (УРП). В отличие от
классической УЭ, при УРП узелки подвижные, наиболее
крупные из них в своем развитии сходны с абсцессами
(флюктуируют и разрываются с выделением беловатых кре-
моподобных или маслянистых вязких масс), нередко остав-
ляют после себя гиперпигментированные рубцы со слегка
вдавленной поверхностью. При панникулите Вебера—
Крисчена поначалу малоподвижные узелки спаиваются с
окружающей кожей, а затем по мере уменьшения отека в зо-
не уплотнения в центре появляется углубление [31, 32]. 
Таким образом, проблема УЭ не потеряла значения и в
наши дни. Богатое литературное наследие, посвященное
изучению этиотропов и клинических проявлений УЭ, поз-
воляет расценивать наш случай в большей степени как про-
явление васкулита. Отсутствие в биоптате четких признаков
васкулита в подкожной жировой клетчатке может быть обу-
словлено стадией заболевания, действием этиологических
факторов. Данная патология может встретиться в практике
врача любой специальности, в том числе ревматолога. Учи-
тывая полиэтиологичность и многообразие клинических и
патоморфологических проявлений УЭ, для ответа на воп-
рос, поставленный в названии статьи, несомненно, необхо-
димы дальнейшие клинические исследования.
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